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Сочетание первичной патологии головного мозга с цитокиновым штормом и нарушением гемодинамики при септическом шоке приводит 
к вторичному повреждению головного мозга и нарастанию неврологического дефицита� Проведение процедур экстракорпоральной деток-
сикации может быть рассмотрено в качестве дополнительной опции терапии септического шока у пациентов данной группы�
Материал и методы. В исследование включены 11 пациентов после нейрохирургических вмешательств с септическим шоком и острым 
почечным повреждением, которым проводили продленную заместительную почечную терапию (ПЗПТ) с применением мембран с повы-
шенной сорбционной емкостью�
Результаты. На фоне интенсивной терапии септического шока с применением ПЗПТ обнаружены значимый регресс тяжести мультиор-
ганной дисфункции по шкале SOFA, снижение потребности в вазопрессорной поддержке норадреналином и уровня лактата в крови� Кроме 
того, после окончания процедуры установлено значимое снижение уровня прокальцитонина в крови� Выход из септического шока был 
отмечен у 8/11 пациентов (72,7%), регресс неврологического дефицита на фоне процедуры ‒ у 3/11 пациентов�
Выводы. Полученные результаты свидетельствуют о возможности применения ПЗПТ с мембранами с повышенной сорбционной емкостью 
у пациентов после нейрохирургических вмешательств с септическим шоком� Динамика неврологического статуса может быть рассмотрена 
в качестве дополнительного критерия эффективности терапии септического шока у пациентов с первичным церебральным повреждением�
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Introduction. The combination of primary brain injury with cytokine storm and hemodynamic disturbance in septic shock leads to secondary 
brain damage and growing neurological deficit�  Blood purification procedures can be considered as an additional option in the treatment of septic 
shock in this group of patients�
Subjects and Methods. The study included 11 patients after neurosurgical interventions with septic shock and acute kidney injury who underwent 
continuous renal replacement therapy (CRRT) using membranes with increased adsorption capacity�
Results. During CRRT there was a significant regression in severity of multiorgan dysfunction according to SOFA score, a decrease in the requirement 
for vasopressor support with norepinephrine, and a decrease in lactate blood level� In addition, after the end of the procedure, there was a significant 
decrease in procalcitonin blood level� Septic shock reversal was observed in 8/11 patients (72�7%)� In 3/11 patients, neurological deficits regressed 
during the procedure�
Conclusions. The results indicate the possibility of using CRRT with membranes with increased adsorption capacity in patients after neurosurgical 
interventions with septic shock� Changes in neurological status can be considered as an additional parameter for the effectiveness of therapy for 
septic shock in patients with primary brain injury�
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Сепсис – жизнеугрожающая мультиорганная 
дисфункция (МОД), связанная с нарушением от-
вета организма на инфекцию� Септический шок 
как наиболее тяжелое проявление сепсиса харак-
теризуется нарушением регуляции гемодинамики 
и быстрой эскалацией МОД [18]�
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Сепсис и септический шок у пациентов после 
нейрохирургических вмешательств имеют свою 
специфику� У пациентов данной группы источни-
ком развития сепсиса могут быть различные нозоко-
миальные инфекции: вентилятор-ассоцированная 
пневмония, менингит, а также инфекции кровотока 
и мочевыводящих путей� Сочетание первичной па-
тологии головного мозга с цитокиновым штормом и 
нарушением гемодинамики при септическом шоке 
неминуемо ведет к нарастанию тяжести общемозго-
вой и очаговой неврологической симптоматики [8]�
Основной причиной нарастания неврологиче-
ского дефицита при развитии сепсиса является по-
вреждение гематоэнцефалического барьера на фоне 
цитокинового шторма, что ведет к формированию 
вазогенного отека головного мозга, росту внутри-
черепного давления и вторичному церебральному 
повреждению [3]� Другим важным фактором раз-
вития вторичного повреждения головного мозга 
является снижение церебральной перфузии при 
септическом шоке� В патогенезе гемодинамиче-
ских нарушений, приводящих к ишемическому 
повреждению головного мозга, важную роль игра-
ет выброс структур микроорганизмов, известных 
как pathogen-associated molecular patterns (PAMP), 
а также различных компонентов поврежденных кле-
ток ‒ damage-associated molecular patterns (DAMP) 
[14]� Неконтролируемый выброс избыточного ко-
личества PAMP и DAMP в системный кровоток 
способствует развитию стойкой артериальной ги-
потензии, прогрессирование которой ведет к раз-
витию тканевой ишемии и МОД, что способствует 
дальнейшему повреждению головного мозга [20, 21]�
У ряда пациентов своевременное применение 
стандартных методов интенсивной терапии септи-
ческого шока не приводит к быстрой стабилизации 
параметров гемодинамики и снижению тяжести 
МОД� Кроме того, быстрое нарастание неврологи-
ческого дефицита на фоне септического шока может 
указывать на малую эффективность стандартной те-
рапии� Таким пациентам может быть целесообразно 
проведение процедур экстракорпоральной деток-
сикации (ЭД) как дополнительной опции терапии 
септического шока�
Одним из методов ЭД, используемых при 
септическом шоке, является продленная вено-ве-
нозная гемофильтрация (continuous veno-venous 
hemofiltration, CVVH)� Однако применение данной 
процедуры с использованием стандартных мембран 
не показало снижения летальности, поэтому на дан-
ный момент процедура рекомендована только для 
пациентов с развитием острого почечного повреж-
дения [2, 6, 18]� Кроме того, методика не продемон-
стрировала высокой эффективности в отношении 
элиминации цитокинов и других медиаторов вос-
паления [15]�
Сегодня предложен ряд методик, обеспечиваю-
щих быструю и эффективную элиминацию меди-
аторов воспаления, PAMP и DAMP из системного 
кровотока, среди которых следует выделить заме-
стительную почечную терапию с использованием 
мембран с повышенной сорбционной емкостью, а 
также гемосорбцию и комбинированные методики, 
эффективность которых у пациентов с септическим 
шоком была продемонстрирована в ряде работ [1, 7, 
16, 19]�
Таким образом, можно предположить, что некото-
рые методики ЭД могут быть эффективными в ком-
плексной терапии септического шока у пациентов с 
первичным повреждением головного мозга� В дан-
ном исследовании будет рассмотрено применение 
продленной заместительной почечной терапии 
(ПЗПТ) с использованием мембран с повышенной 
сорбционной емкостью (AN69 и ОXIRIS)�
Материал и методы
Исследование проведено в отделении реанима-
ции и интенсивной терапии (ОРИТ) НМИЦ ней-
рохирургии им� Н� Н� Бурденко� В исследование 
включены 11 пациентов старше 18 лет после ней-
рохирургических вмешательств с септическим 
шоком, соответствующих критериям Sepsis III 
[18]� Пациенты, включенные в исследование, на-
ходились в ОРИТ в период с 2011 по 2021 г� Всем 
пациентам проводили ПЗПТ в связи с развитием 
септического шока� Выборка состоит из 5 пациентов 
проспективного рандомизированного исследования 
NEUROCOMB (ClinicalTriles�gov) и 6 пациентов, 
данные о которых собраны ретроспективно�
Проводилась стандартная интенсивная тера-
пия септического шока, согласно рекомендациям 
Sepsis II или Sepsis III, для пациентов, госпитали-
зированных до или после 2016 г� соответственно 
[11, 18]� Антибактериальная терапия назначена в 
течение 1 ч от момента диагностики септического 
шока� У всех пациентов стандартная интенсивная 
терапия септического шока в течение 4 ч и более 
от момента постановки диагноза оказалась недо-
статочно эффективной, что проявлялось увели-
чением потребности в вазопрессорной поддержке 
(доза норадреналина свыше 0,1 мкг · кг-1 · мин-1 
или использование нескольких вазопрессорных 
препаратов), а также нарастанием тяжести МОД 
(SOFA score ≥ 9 баллов)� Исходные клинические и 
демографические данные всех включенных в иссле-
дование пациентов представлены в табл� 1�
Процедуру ПЗПТ проводили на аппарате 
PRISMAFLEX� У 8 пациентов применен сет с 
мембраной с повышенной сорбционной емкостью 
(AN69 ST), у 3 ‒ сет c мембраной с возможностью 
элиминации липополисахарида OXIRIS� У  6 па-
циентов заместительную почечную терапию про-
водили в режиме продленной вено-венозной ге-
модиафильтрации (CVVHDF) с предилюцией, 
у 5 пациентов ‒ в режиме продленной вено-веноз-
ной гемофильтрации (CVVHF) с предилюцией� 
Данные о процедурах ПЗПТ суммированы в табл� 2�
У 8 пациентов процедуру выполняли с приме-
нением системной антикоагуляции гепарином в 
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дозировке 5‒15 ед · кг-1 · ч-1 под контролем акти-
вированного частичного тромбопластинового вре-
мени, у 3 – с применением регионарной цитратной 
антикоагуляции� У 3 пациентов продолжительность 
ПЗПТ составила 24 ч, у 8 пациентов процедура про-
должалась более 24 ч�
Для оценки эффективности интенсивной тера-
пии септического шока с применением процедуры 
ПЗПТ всем пациентам проводили оценку тяжести 
МОД по шкале SOFА, уровня лактата артериальной 
крови, а также уровня лабораторных маркеров вос-
паления [прокальцитонин (ПКТ), С-реактивный 
белок (СРБ)] в крови перед началом процедуры, че-
рез 24, 48 и 72 ч после начала процедуры� Детально 
потребность в вазопрессорной поддержке норадре-
налином оценена у 9 пациентов� Дополнительно у 
5 пациентов оценен уровень интерлейкина-6 в кро-
ви� Оценку неврологического статуса проводили по 
шкале FOUR и шкале комы Глазго (ШКГ)� 
При анализе исходов в качестве срока ранней ле-
тальности использован промежуток в 7 сут от нача-
ла процедуры; отсроченная летальность – в течение 
28 сут от начала процедуры или внутригоспиталь-
ная, но позднее 7 сут от начала процедуры� Выход из 
септического шока определялся при снижении дозы 
норадреналина менее 0,1 мкг · кг-1 · мин-1, а также при 
снижении уровня лактата в крови ниже 2 ммоль/л�
Для оценки значимости изменений показателей 
во времени использовали ранговый критерий Уил-
коксона для парных сравнений�
Таблица 1. Характеристики пациентов, антибактериальная терапия, оценка по шкалам перед началом терапии
Table 1. Patient characteristics, antibiotic therapy, pre-treatment scales
Таблица 2. Описание процедуры продленной заместительной почечной терапии
Table 2. Description of continuous renal replacement therapy









1. Ретро  М 57 ЧМТ ИМП Дорипенем, тигециклин 26 13 3 3
2. Ретро М 50 Опухоль ЦНС Пневмония Меропенем, линезолид, полимиксин Е 22 18 3 0
3. Ретро M 57 ЧМТ Пневмония Тигецикелин, линезолид,полимиксин Е 31 10 3 3
4. Ретро М 21 ЧМТ ИМП Меропенем, линезолид 14 12 3 2
5. Ретро М 43 САК Инфекция кровотока Меропенем, ванкомицин 7 11 6 8
6. Ретро Ж 44 Опухоль ЦНС Пневмония Цефоперазон/сульбактам, амикацин 22 12 10 9
7. Просп М 26 ЧМТ Инфекция кровотока Меропенем, линезолид 22 9 9 10
8. Просп М 57 САК Клипирование аневризмы Пневмония
Меропенем, линезолид, 
ципрофлокс 10 11 6 7
9. Просп M 55 Опухоль ЦНС Инфекция кровотока
Меропенем, линезолид, 
ципрофлокс 4 10 11 12
10. Просп M 70 ЧМТ Инфекция кровотока
Дорипенем, тигециклин, 
полимиксин В 6 10 4 3
11. Просп M 64 САК Клипирование аневризмы Пневмония Меропенем, полимиксин Е 9 18 4 3
Примечание: САК ‒ субарахноидальное кровоизлияние; ЧМТ ‒ черепно-мозговая травма; ЦНС – центральная нервная 
система
Номер Начало от сепсиса, ч Процедура Мембрана Длительность ПЗПТ, ч Антикоагуляция
1. 26 CVVHF AN69 24 гепарин
2. 22 CVVHF AN69 72 гепарин
3. 31 CVVHF AN69 54 гепарин
4. 14 CVVHF oXiris 84 гепарин
5. 7 CVVHDF oXiris 48 цитрат
6. 22 CVVHF AN69 30 гепарин
7. 22 CVVHDF AN69 24 гепарин
8. 10 CVVHDF AN69 48 цитрат
9. 4 CVVHDF AN69 24 гепарин
10. 6 CVVHDF oXiris 56 цитрат
11. 9 CVVHDF AN69 48 гепарин
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Результаты
На фоне интенсивной терапии септического шока 
с применением процедуры ПЗПТ отмечалась поло-
жительная динамика состояния пациентов в виде 
регресса тяжести МОД и метаболических наруше-
ний, а также снижения потребности в вазопрессор-
ной поддержке� Выход из септического шока был 
отмечен у 8/11 пациентов (72,7%)� При детальной 
оценке динамики по клиническим и лабораторным 
параметрам получен ряд статистически значимых 
изменений�
На фоне процедуры выявлено статистически 
значимое уменьшение количества баллов по шка-
ле SOFA ‒ с 11 [10; 13] до 10 [5; 13] баллов через 
24 ч (p < 0,05) с последующим транзиторным уве-
личением до 12 [5; 14] баллов через 48 ч (p < 0,05) 
и снижением до 10 [6; 14] баллов через 72 ч после 
начала процедуры (p > 0,05) (рис� 1)� Среди ключе-
вых изменений отмечался регресс тяжести сердеч-
но-сосудистой и почечной недостаточности� В то 
же время у большинства пациентов обнаружилось 
нарастание тромбоцитопении� На фоне процедуры 
отмечено статистически значимое снижение уровня 
лактата артериальной крови с 4,4 [2,95; 6,8] ммоль/л 
до 2,3  [1,8; 3,2] ммоль/л через 24 ч (p <  0,05), 
до 2,4 [1,45; 3,9] ммоль/л через 48 ч (p < 0,05) и до 
2,25 [1,875; 2,85] ммоль/л через 72 ч после начала 
процедуры (p < 0,05) (рис� 2)�
На фоне процедуры отмечено статисти-
чески значимое снижение дозы норадре-
налина с 0,6  [0,34; 0,74]  мкг · кг-1 · мин-1 до 
0,13 [0,05; 0,2] мкг · кг-1 · мин-1 через 24 ч (p < 0,05), 
до 0,09 [0; 0,275] мкг · кг-1 · мин-1 через 48 ч (p < 0,05) 
и последующее снижение до 0,175 [0,05; 0,47] 
мкг · кг-1 · мин-1 через 72 ч после начала процедуры 
(p > 0,05) (рис� 3)�
При анализе динамики уровня маркеров вос-
паления в крови установлены статистически зна-
чимое изменение уровня ПКТ и тенденция к сни-
жению уровня СРБ в крови� На фоне процедуры 
отмечено статистически незначимое снижение 
уровня ПКТ в крови с 49,87 [7,34; 179,97] нг/мл 
до 32,75 [4,53; 127,32] нг/мл через 24 ч (p > 0,05) с 
последующим статистически значимым снижением 
до 21,43 [3,61; 48,94] нг/мл через 48 ч (p < 0,05) и 
до 22,2 [3,11; 27,85] нг/мл через 72 ч после начала 
процедуры (p < 0,05) (рис� 4)� На фоне процедуры 
выявлено первоначальное повышение уровня СРБ в 
крови со 130,4 [118,5; 225,35] до 134,15 [76,2; 251,13] 
мг/л (p > 0,05) с последующим снижением до 
110,55 [50,55; 200,2] мг/л через 48 ч (p > 0,05) и до 
90,2 [26,8; 134,2] мг/л через 72 ч от начала проце-
дуры (p > 0,05); данные изменения не достигали 
статистической значимости (рис� 5)�
На фоне процедуры отмечено первоначальное 
увеличение уровня интерлейкина-6 в крови с 343,2 
[64,6; 364,2] пг/мл до 430,4 [161,3; 540,5] пг/мл через 
24 ч и последующее снижение до 235,9 [111,1; 277,2] 
пг/мл через 48 ч после начала процедуры (все изме-
нения носили статистически незначимый характер)�
При оценке динамики неврологического статуса 
на фоне процедуры обнаружено статистически не-
значимое увеличение количества баллов по шкале 
FOUR и ШКГ� У 3 пациентов установлено восста-







24 часа 72 часа48 часов
Рис. 1. Динамика по шкале SOFA 
Примечание: здесь и на рис. 2–5 * – p < 0,05
Fig. 1. Changes in SOFA score 














24 часа 72 часа48 часов
Рис. 2. Динамика уровня лактата крови
Fig. 2. Changes in lactate blood levels
Рис. 3. Динамика дозы норадреналина
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через 24 ч после начала процедуры; отмечалось 
увеличение количества баллов по ШКГ и FOUR: 
ШКГ ‒ c 3 до 5, FOUR ‒ с 3 до 5; ШКГ ‒ c 3 до 9, 
FOUR ‒ с 0 до 9; ШКГ ‒ c 6 до 10, FOUR ‒ с 8 до 11� 
На фоне проведения процедур не обнаружено 
развития нежелательных явлений в виде гипоальбу-
минемии или интракраниальных геморрагических 
осложнений у пациентов как с гепариновой, так и 
с цитратной антикоагуляцией�
Из 11 пациентов, принимавших участие в иссле-
довании, 7 скончались� Не вышли из септического 
шока 3 пациента, летальные исходы зафиксированы 
в ранние сроки после начала процедуры на фоне 
ишемии и отека головного мозга� Один пациент, вы-
шедший из септического шока, скончался в течение 
первых 7 дней после начала ЭД в связи с отеком го-
ловного мозга, развившимся после тяжелой череп-
но-мозговой травмы (ЧМТ)� Скончались в стацио-
наре позднее 28 сут от начала процедуры 4 пациента� 
Остальные 4 пациента выписаны из стационара в 
стабильном состоянии� Исходы у пациентов, вклю-





















Рис. 4. Динамика уровня ПКТ в крови
Fig. 4. Changes in PCT blood levels
Рис. 5. Динамика уровня СРП в крови


























Таблица 3. Исходы у пациентов, включенных в исследование



























1. да да 5 48 190 - - +
Септический 
шок – повторный 
эпизод
2. да да 3,5 48 79 - - + Кровоизлияние в ГМ
3. нет нет 2,5 54 28 + + + Кровоизлияние в ГМ
4. да нет 14 84 37 - - - -
5. да да 0,5 26 30 - - - -
6. да нет 2 30 40 - - +
Септический 
шок – повторный 
эпизод
7. да нет 1 24 57 - - - -
8. нет нет 3 80 3 + + +
Формирование 
множественных 
очагов ишемии с 
вклинением ГМ
9. да нет 2 24 70 - - - -








Примечание: ГМ – головной мозг
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Обсуждение результатов
В проведенном исследовании продемонстрирова-
на интенсивная терапия септического шока с ПЗПТ 
с применением мембран с повышенной сорбцион-
ной емкостью у пациентов после нейрохирургиче-
ских вмешательств� По данным литературы, регресс 
тяжести МОД и метаболических нарушений, а так-
же снижение потребности в вазопрессорной под-
держке являются ключевыми параметрами эффек-
тивности терапии септического шока, в том числе 
на фоне процедур ЭД� На наш взгляд, в качестве 
дополнительных критериев эффективности у паци-
ентов с первичным повреждением головного мозга 
могут быть рассмотрены восстановление сознания 
и повышение уровня бодрствования�
При анализе результатов исследования отмечено 
статистически значимое снижение тяжести МОД 
по шкале SOFA через 24 ч после начала процедуры 
ПЗПТ� Данное изменение достигалось за счет сни-
жения тяжести острого почечного повреждения и 
потребности в вазопрессорной поддержке, к 48-му 
и 72-му ч данный эффект был менее выраженным 
в связи с развитием ишемии и отека головного моз-
га с последующим вклинением у 4 пациентов, что 
сопровождалось нарастанием сердечно-сосудистой 
недостаточности� Этим могло быть обусловлено от-
сутствие статистически значимого регресса МОД 
через 48 и 72 ч от начала процедуры� На наш взгляд, 
существенное изменение тяжести МОД по шкале 
SOFA следует ожидать в более отсроченном пери-
оде, превышающем 72 ч после начала процедуры� 
Кроме того, декомпенсация основной церебральной 
патологии может способствовать эскалации МОД, 
что объясняет незначительное изменение количе-
ства баллов по шкале SOFA даже в случае эффек-
тивной терапии септического шока�
При оценке параметров гемодинамики выявле-
но статистически значимое снижение потребности 
в вазопрессорной поддержке норадреналином с 
наибольшим изменением в течение первых 24 ч от 
начала процедуры ПЗПТ� Отсутствие значимого из-
менения через 72 ч от начала процедуры могло быть 
обусловлено нарастанием тяжести сердечно-сосу-
дистой недостаточности на фоне вклинения голов-
ного мозга у 4 пациентов� Отмечено, что на фоне ге-
мофильтрации и гемодиафильтрации наблюдается 
эффективный клиренс лактата уже в течение 1-го ч 
от начала процедуры [9]� В результате проведенного 
исследования обнаружено статистически значимое 
снижение уровня лактата как на фоне процедуры 
ПЗПТ, так и после ее завершения� На наш взгляд, 
отмеченное снижение уровня лактата в крови во 
всех оцениваемых точках указывает одновременно 
на эффективность применения ПЗПТ и базовой 
терапии септического шока�
Отдельно следует рассмотреть динамику марке-
ров воспаления в крови, которая зависит как от эф-
фективности базовой интенсивной терапии септи-
ческого шока, так и от возможности элиминации 
данных субстанций из кровотока при проведении 
ПЗПТ и других экстракорпоральных процедур� 
По данным литературы, снижение уровня ПКТ в 
крови указывает на эффективность антибактери-
альной терапии и санацию очага инфекции [17]�
Для процедур с применением мембран с повы-
шенной сорбционной емкостью отмечено эффек-
тивное удаление маркеров из кровотока, которое 
происходит как за счет конвекции, так и за счет 
адсорбции [5, 10]� Несмотря на описанную в ли-
тературе возможность элиминации цитокинов и 
ПКТ в ходе ПЗПТ с мембранами с повышенной 
сорбционной емкостью, нами не отмечено стати-
стически значимого снижения уровня данных мар-
керов непосредственно в ходе 1-х сут процедуры� 
Тем не менее отмечается статистически значимое 
снижение уровня ПКТ через 48 ч после начала про-
цедуры, что может указывать на эффективность 
комплексной интенсивной терапии септического 
шока� Исходя из полученных нами данных, мож-
но предположить, что истинное изменение уров-
ня представленных маркеров воспаления на фоне 
ПЗПТ зависит в первую очередь от эффективности 
антибактериальной терапии и контроля очага ин-
фекции; вклад процедуры, вероятно, носит мень-
ший характер [13]�
T� Matsui et al� в своей работе продемонстрировали 
положительное влияние процедуры изолированной 
ПЗПТ на уровень бодрствования [12]� Восстановле-
ние более высокого уровня бодрствования на фоне 
процедуры ПЗПТ отмечено нами у 3 пациентов� 
Мы считаем, что данное явление может быть обу-
словлено положительным влиянием процедуры ЭД 
на течение сепсис-ассоциированной энцефалопатии, 
которая имеет более тяжелое течение у пациентов с 
уже имеющимся неврологическим дефицитом� Кро-
ме того, стабилизация параметров гемодинамики на 
фоне процедуры может способствовать восстанов-
лению церебральной перфузии [15]� На наш взгляд, 
раннее начало процедур ЭД может способствовать 
минимизации вторичного церебрального повреж-
дения и более благоприятному неврологическому 
исходу�
Важным аспектом проведения процедур ПЗПТ 
является применение безопасной антикоагуляции� 
По данным литературы, применение цитратной 
антикоагуляции ввиду достоверно меньшего чис-
ла экстра- и интракраниальных геморрагических 
осложнений является наиболее безопасным [3]� 
В нашем исследовании у 3 пациентов в раннем по-
слеоперационном периоде была применена именно 
цитратная антикоагуляция� Следует отметить, что 
ряду пациентов проводили антикоагуляцию гепа-
рином в связи с недоступностью регионарной ан-
тикоагуляции на момент лечения� Геморрагических 
осложнений на фоне процедуры не обнаружено ни 
у кого из включенных в исследование пациентов� 
Исходя из специфики интенсивной терапии у па-
циентов после нейрохирургических вмешательств, 
связанной с высоким риском геморрагических ос-
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ложнений, мы считаем целесообразным приори-
тетное использование цитратной антикоагуляции�
Специфика интенсивной терапии у пациентов с 
тяжелым церебральным повреждением указывает 
на высокую вероятность летального исхода в связи с 
возможностью декомпенсации основной патологии� 
При развитии сепсиса и септического шока у паци-
ентов данной группы летальность может достигать 
абсолютных значений� Мы считаем, что проведение 
процедуры ЭД способствует выходу из септическо-
го шока, однако не всегда позволяет достичь благо-
приятного исхода� 
В данном исследовании оценена 7-, 28-дневная 
и госпитальная летальность� Увеличение количе-
ства оцениваемых точек обусловлено необходимо-
стью различия летальных исходов, обусловленных 
септическим шоком, и осложнениями, связанными 
с основной патологией, которые могут развиваться 
в более отсроченном периоде� Так, 4 пациента (2 ‒ 
с тяжелым САК, 2 ‒ с тяжелой ЧМТ) скончались 
в течение 7 дней после начала процедуры в связи с 
развитием ишемии и отека головного мозга, среди 
них 1 пациент вышел из септического шока� Спустя 
более чем 28 дней от начала ПЗПТ скончались 4 па-
циента в связи с интракраниальными кровоизлия-
ниями и развитием полиорганной недостаточности� 
Данное исследование имеет ряд ограничений� 
В  первую очередь следует отметить небольшой 
объем выборки пациентов с различной нейрохи-
рургической патологией� Детально потребность в 
вазопрессорной поддержке норадреналином опре-
делена у 9/11 пациентов, у 2 других параметры 
гемодинамики были определены только в рамках 
сердечно-сосудистого критерия шкалы SOFA� Кро-
ме того, нами использовано два вида мембран для 
ПЗПТ�
Заключение
Применение ПЗПТ с мембранами с повышенной 
сорбционной емкостью в комплексной интенсив-
ной терапии пациентов после нейрохирургических 
вмешательств с септическим шоком способствова-
ло снижению потребности в вазопрессорной под-
держке, регрессу тяжести МОД и метаболических 
нарушений� Выход из септического шока отмечен 
у 8/11 (72,7%) пациентов� У 3/11 пациентов выяв-
лен регресс неврологического дефицита на фоне 
процедуры�
Динамика неврологического статуса может быть 
рассмотрена в качестве дополнительного критерия 
эффективности терапии септического шока у паци-
ентов с первичным церебральным повреждением� 
Нами не отмечено развития осложнений, связанных 
с процедурой ПЗПТ�
Выводы
Полученные результаты свидетельствуют о воз-
можности применения ПЗПТ с мембранами с повы-
шенной сорбционной емкостью у пациентов после 
нейрохирургических вмешательств с септическим 
шоком� Проведение дальнейших рандомизирован-
ных исследований необходимо с целью подтвержде-
ния эффективности и безопасности процедуры, а 
также сравнения с другими методиками ЭД�
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